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Effects of infection with Cytomegalovirus associated with congenital Pierre-Robin syndrome in infants
The authors present a clinical case of a newborn child aged 2 months in which the basis of clinical and genetic screening established diagnosis of 
Pierre-Robin syndrome.  The article shows clinical prognosis of disease date.
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Влияние цитомегаловирусной инфекции на новорожденных с врожденным пороком Пьер-Робин
В работе авторами представлен клинический случай ребенка 2 месяцев, у которого на основании клинических и генетических данных был 
выставлен диагноз синдрома Пьера-Робина. В статье излагаются некоторые особенности клинической и генетической диагностики, эволюции 
и прогноза заболевания. 
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Definiţie clinică. Sindromul Pierre-Robin este caracterizat de 
triada lezională: hipoplazie mandibulară (micrognaţie), glosopto-
ză, despicătură velo-palatină în 80% din cazuri [4].
În funcţie de intensitatea tulburărilor respiratorii există diferite 
forme de gravitate:
• forme benigne – dispar în primele 2-3 luni;
• forme grave – necesită îngrijiri speciale şi tratament chi-
rurgical;
• forme foarte grave ce pot determina moartea nou-născutului 
imediat după naştere.
Din istoric, în 1891 Lannelongue şi Menard descriu cazul a doi 
pacienţi ce prezentau micrognaţie, despicătură palatină şi retroglo-
soptoză, fără a face o asociere tip sindrom malformativ. Meritul îi 
revine lui Pierre-Robin, care descrie în 1926 triada simptomatică la 
un nou-născut cu insuficienţă respiratorie, şi care îi poartă numele.
Sindromul Pierre-Robin este relativ rar întâlnit, prevalenţa sa 
fiind estimată la 1/8 500 – 1/10 000 de naşteri. Apare la ambele 
sexe, în procente egale, excepţie făcând formele legate de cromo-
zomul X [4].
Aspectele genetice, în cele mai multe cazuri, sunt sporadice. 
Transmiterea autozomal recesivă a malformaţiei pare posibilă. 
Unii specialişti au presupus chiar un model de transmitere au-
tozomal dominant, cu penetranţă incompletă şi expresivitate 
variabilă. Varianta de transmitere legată de X a fost descrisă la 
unele cazuri, care asociază malformaţii cardiace şi picior strâmb 
congenital. Legat de rolul componentei genetice în transmiterea 
acestei malformaţii, Marques constată prezenţa palatoschizisului 
şi/sau a cheiloschizisului la alţi membri ai familiei în 27% din 
cazurile diagnosticate cu sindrom Pierre-Robin. Marques în 2006, 
Jakobsen şi colab. aduc argumente în baza cărora genele GAD67, 
localizate pe cromozomul 2q31, PVRL1 - pe cromozomul 11q2 
şi cromozomul 17q24.3-q25.1 ar putea fi incriminate în etiologia 
sindromului Pierre-Robin [1].
Semne clinice
Aspectul nou-născutului este caracteristic, mai ales dacă acesta 
este privit din profil: mandibula proiectată posterior, mentonul 
şters, buza inferioară şi mentonul sunt mult retrase faţă de buza 
superioară, gura este întredeschisă, planşeul bucal apare şters şi 
ridicat, defect palatinal, copilul respiră greu – dispneic, polipneic, 
cu retracţia sternului în inspir şi tiraj intercostal, tulburările respi-
ratorii sunt generate de poziţia limbii care cade în faringe, obstru-
ându-l, în acelaşi timp se produce şi angajarea limbii în defectul 
palatinal, blocând astfel calea respiratorie nazală [2].
Dificultatea respiratorie este semnul permanent şi dominant, 
cianoza care se accentuează cu ocazia tentativelor de alimentare 
este expresivă.
Alimentaţia acestor copii este foarte dificilă, pentru a se putea 
realiza este necesară degajarea respiraţiei, permiţând copilului să 
înghită prin:
• poziţionarea copilului în decubit lateral drept;
• luxarea şi menţinerea mandibulei în poziţie anterioară;
• flectarea dorsală a capului.
În cazurile de intensitate medie respiratorie, copilul va fi 
protejat respirator prin introducerea unei canule de tip Mayo sau 
Guedel cu armătură metalică, iar în caz de laringomalacie asociată 
se efectuează traheostomie joasă (după decanulare se constituie 
o stenoză traheală).
Stabilirea diagnosticului. Metode de diagnostic
Diagnosticul poate fi stabilit cu uşurinţă în cadrul secţiei 
de neonatologie pe baza semnelor clinice descrise, evidente la 
examenul clinic obiectiv şi la prezenţa dificultăţilor respiratorii.
Sfat genetic
Datorită heterogenităţii genetice a sindromului şi a informa-
ţiilor neclare încă, privind etiologia sindromului, sfatul genetic 
este dificil şi solicitant. Înainte de a decide că un caz este sporadic 
şi izolat este util ca ancheta familială să caute existenţa în familie 
a unor cazuri, care au prezentat în copilărie: fantă labială, voce 
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nazonată sau jenă la înghiţire. Dacă aceste elemente sunt reperate 
sau dacă ele lipsesc, se va indica un control ecografic minuţios la 
sarcinile următoare.
Diagnostic prenatal 
Diagnosticul antenatal poate fi fixat prin ultrasonografie fetală 
după săptămâna a 19-a de gestaţie. Retrognaţia este elementul cel 
mai uşor de evidenţiat prin ecografie antenatală, observând profilul 
fătului. Fanta labială poate fi indirect suspectată, în prezenţa limbii 
anormal verticalizată. În cazul în care elementele clinice sesizate 
antenatal permit stabilirea diagnosticului de SPR, părinţii vor primi 
informaţiile necesare, legate de posibilitatea altor anomalii, care nu 
pot fi evidente ecografic şi despre dificultăţile funcţionale ale bolii, 
prezente în primele luni de viaţă. Cu unele rezerve, prognosticul 
pe termen mediu şi lung este bun.
Evoluţie şi prognostic
Echipa interdisciplinară implicată în îngrijirea pacienţilor cu 
sindrom Pierre-Robin se compune din chirurgi pediatrici, plastici-
eni, sau chirurgi maxilo-faciali cu pregătire specifică în acest dome-
niu, ortodontist, logoped, psiholog, ORL-ist, pediatru, genetician, 
asistent social, echipă care să poată asigura pacientului şi familiei 
acestuia toate îngrijirile şi informaţiile de care au nevoie. Acest 
tip de servicii integrate şi specifice poate fi asigurat, în general, 
de spitalele complexe sau de centrele universitare, prin colaborare 
armonioasă între clinicile specializate şi implicate în acest proces.
Posibilităţi de tratament, îngrijire şi urmărire
În formele uşoare:
• alimentaţia cu mandibula ridicată anterior şi în decubit 
lateral drept;
• poziţionarea între mese permanent în decubit ventral sau 
lateral, cu evitarea decubitului dorsal în primele două luni.
În cazurile grave:
• intervenţie chirurgicală de fixare în poziţie anterioară a limbii. 
Firele se extrag după 2-3 luni, timp în care se corectează, în mare 
parte, insuficienţa respiratorie;
• fixarea osului hioid la menton pentru menţinerea deschisă 
a căilor respiratorii;
• traheostomie în cazurile cu detresă respiratorie severă, de 
cauză obstructivă. În general, după 2-3 luni se obţine o ameliorare;
• mandibula se corectează până la vârsta de 2-3 ani, înainte de 
instalarea unui ritm de creştere mai accelerat;
• închiderea defectului buzei superioare (cheiloplastia), asocia-
tă de cele mai multe ori cu corecţia malformaţiei nazale, intervenţie 
care se efectuează după 3-6 luni;
• la 12-18 luni urmează închiderea palatului dur si moale;
• grefele osoase alveolare sunt indicate în momentul premer-
gător apariţiei dentiţiei definitive (7-10 ani), pentru corectarea 
despicăturii de la nivelul maxilarului superior;
• chirurgia secundară (5-16 ani) include, în funcţie de necesi-
tăţi: retuşuri ale cicatricei labiale, rinoplastii, închiderea fistulelor 
palatine, faringoplastie pentru insuficienţa velofaringiană, chi-
rurgie ortognatică;
• logopedul constituie, de asemenea, o verigă importantă 
în echipa care tratează sindromul Pierre-Robin, iar tratamentul 
dereglărilor de vorbire se începe in jurul vârstei de 3 ani. Copilul 
va fi antrenat sa vorbească rar şi cu forţă pentru a minimiza hi-
pernazalitatea. Consoanele sunt mai dificil de articulat;
• se impune consultul ORL periodic, otitele fiind frecvente la 
copiii cu sindrom Pierre-Robin;
• tratamentul ortodontic este fundamental şi urmărirea orto-
dontică se efectuează în paralel, facilitând repararea chirurgicală, 
urmărind alinierea dentară corespunzătoare şi ocluzia adecvată. 
Specialiştii cheie ai echipei sunt chirurgul, logopedul şi orto-
dontistul.
Copiii cu malformaţii faciale prezintă o rată mai mare de de-
presie şi lipsă de încredere în ei înşişi [3] Suportul psihologic se 
impune încă din şcoală, pentru o dezvoltare socială adecvată; de 
cele mai multe ori fiind necesară psihoterapia şi pentru familie. 
Rezultatul final al tratamentului pluridisciplinar trebuie să fie o 
persoană care nu este şi nu se simte deosebit de cei din jur, arată 
şi vorbeşte normal.
În concluzie, aceste cazuri trebuie preluate încă din maternitate, 
medicul de familie având un rol important în direcţionarea către 
specialişti; tratamentul individualizat trebuie efectuat în centre cu 
experienţă corespunzătoare, urmărind fiecare caz în parte.
Prezentare de caz clinic
Copilul C., nou-născut, în vârstă de 2 luni, de sex masculin, din 
mediul rural, a fost internat în ICŞDOSMşiC, secţia de patologie 
a nou-născutului cu alterarea stării generale, cu semne clinice de 
insuficienţă respiratorie (dispnee, sufocare, stagnare în greutate, 
refuz la sân, cianoză periorală).
Studiul antecedentelor heredocolaterale şi personale fiziologice 
oferă informaţiile următoare: copilul este născut de la I sarcină, 
evoluată normal, la termen de gestaţie de 37 de săptămâni, naştere 
naturală, în prezentaţie craniană. Naşterea a decurs fără compli-
caţii. Indicii fizici ai copilului la naştere au fost: masa = 2.100g, 
talia = 45cm, scorul Apgar = 7-8 puncte. A fost vaccinat BCG şi 
contra hepatitei în maternitate.
Din istoricul bolii: copilul prezenta respiraţie dificilă, refuzul 
sânului, după naştere a fost examinat de chirurgul maxilo-facial şi 
s-a recomandat aplicarea unui obturator pe palatul moale şi dur. 
În evoluţia evenimentelor clinice, starea generală - cu ameliorări 
nesemnificative clinice. Ulterior, la vârsta de 1,5 luni au apărut 
semne de insuficienţă respiratorie, a fost evaluat de medicul de 
familie, care a observat respiraţie dificilă, absenţa sporului pon-
deral, semne clinice, pentru care copilul a fost internat în spitalul 
raional Hânceşti. În legătură cu faptul progresării semnelor de 
agravare clinică, copilul a fost transferat pentru asistenţă medicală 
specializată la nivelul III instituţional cu diagnosticul de trimitere: 
bronhopneumonie în focar comunitară bilaterală, complicată cu 
semne de insuficienţă respiratorie de gradul I-II. Diagnosticul 
concomitent – dermatită candidoasă, malnutriţie de gr I, deficit 
ponderal = 20,68. Suspecţie la anomalie congenitală.
Datele examenului clinic obiectiv au relevat simptome suges-
tive pentru o insuficienţă respiratorie, exprimată prin dispnee, 
sufocare, dificultăţi la alimentaţie. În cadrul examenului clinic 
s-a documentat diminuare a respiraţiei bilateral, în zona ariilor 
pulmonare posterioare, raluri absente, dispnee mixtă, frecvenţa 
respiraţiei – 50 respiraţii/minut. Tabloul auscultativ precordial a 
notat o aritmie cardiacă de origine respiratorie, o atenuare sonoră 
a zgomotelor cardiace, frecvenţa contracţiilor cardiace – 140 bătăi/
minut, cea maximă 168 bătăi/min. Copilul prezintă stigme de 
disembriogeneză, care obiectivizează obturator pe palatul dur şi 
moale. Alimentaţia se realiza prin sondă nazogastrică cu preparatul 
Similac, în volum alimentar conform vârstei.
Examenele paraclinice în clinica noastră au notat: hemograma: 
hemoglobina – 126 g/l, eritrocite – 4,0*1012 g/l, leucocite – 10,3*109 
g/l, trombocite – 247,0*109 g/l, nesegmentate – 8%, segmentate – 
41%, eozinofile – 2%, monocite – 8%, limfocite – 41%. Biochimia 
sângelui: ureea – 1,8, creatinina – 0,034, potasiu – 5,98, sodiu – 141, 
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calciu – 2,02. Examenul imunologic (CMV) – IgM = 0,865. IgG = 
0,613, herpes IgM – negativ. Analiza coprologică: leucocite – 1-2, 
bacterii ++, mucozitate +. Ultrasonografia renală: rinichii cu con-
tur clar: drept - 46*21 cm, stâng - 45*20 cm. Parenchimul renal: 
drept – 8 cm, stâng – 8 cm. Bazinetele: drept – 4 mm, stâng – 7 
mm. Concluzie ecografică pieloectazie pe stânga. Neurosonofrafia 
a notat ventriculii laterali – 4 mm, pe stânga în regiunea talamică 
se proiectează un pseudochist cu diametrul de 4 mm, ventriculul 
III - 5 mm, apeductele deschise. La examenul radiologic cardiopul-
monar s-a determinat o infiltraţie pulmonară bilaterală pe dreapta, 
conturul mediastinului drept şters, indicele cardiotoracic – 0,57. 
Electrocardiograma înregistrează: axa electrică normală, tahia-
ritmie pe fon de nelinişte, potenţialul electric majorat, frecvenţa 
contracţiilor cardiace – 143 bătăi/minut cea maximă 171 bătăi/
minut, ritm sinusal neregulat, PQ – 0,08, QRS – 0,06, QT – 0,26. 
S-a efectuat consultaţia geneticianului: anamneza familială neagra-
vată, concluzie – Sindrom Pierre-Robin. Copilul a administrat în 
clinica noastră antibioticoterapie combinată, terapie antivirală cu 
Virulex 45 mg* de 3 ori pe zi intravenos cu 20 ml de NaCl 0,9%.
Infecţia cu cytomegalovirus (CMV)
Virusul citomegalic este un virus ADN, cel mai complex din 
familia virusurilor herpetice. Genomul său constă dintr-un dublu 
helix ADN cu 250 000 de perechi de baze ce pot codifica peste 
200 de proteine diferite. Infecţiile cu cytomegalovirus (CMV) 
reprezintă o patologie deosebită, mai ales la imunodeprimanţi şi 
în perioada perinatală. Virusul cytomegalic circulă în populaţie, 
fără a exista o predominanţă sezonieră sau un aspect epidemic. 
Incidenţa infecţiei cu cytomegalovirus (CMV), descrisă în lite-
ratura de specialitate, este în jur de 0,47-2,5%. Există două tipuri 
de infecţie cu CMV, definite ca primară şi recurentă, acestea 
din urmă pot surveni prin reactivarea unei infecţii preexistente 
sau prin suprainfecţie cu o nouă sursă. La imunodeprimaţi prin 
infecţie cu CMV, prin medicaţie imunosupresoare sau proimună, 
deficienţe congenitale permanente sau tranziforme la făt, boala 
este mult mai des manifestă [2]. Infecţia se realizează în situaţia 
de trecere de la mamă la făt a CMV pentru acele forme, care se 
infectează în cursul gestaţiei – efectul cel mai sever fiind consemnat 
în infecţia ce se suprapune peste prima jumătate a sarcinii – mult 
mai rar la cele cu infecţie cronică (la două din femeile cu infecţie 
anterioară a sarcinii).
Rata de afectare fetală este de 40-50%, în cazul infecţiei ma-
terne pe parcursul unei sarcini, consecinţele clinice sunt mult mai 
severe decât în cazul feţilor proveniţi din mame cu infecţie cronică 
anterioară gestaţiei, cu excepţia femeilor cu infecţie recurentă pe 
fundalul imunosupresiei medicamentoase, care vizează prevenţia 
respingerii unei grefe, (exemplu transplant renal), la care riscul 
de afecţiune fetală este crescut. Doar 5-18% dintre feţii infectaţi 
sunt simptomatici la naştere, aceştia constituind grupul acela de 
copii, din care se vor selecta cei ce vor face forme grave de boală, 
vor avea forme letale sau vor prezenta sechele neurologice majore, 
iar cei supravieţuitori vor avea surditate, deficit motor, sau retard 
psihic. Marea majoritate a acestora sunt proveniţi din mame ce au 
fost infectate pe parcursul sarcinii.
Studii numeroase [3, 5] au documentat rolul CMV în deter-
minarea diverselor defecte congenitale majore, inclusiv în cazul 
retardului psihomotor. Semne de infecţie cytomegalovirotică dise-
minată relevă hepatosplenomegalie, microcefalie, trombocitopenie 
cu diateză hemoragică, corioretinită, hipoacuzie sau surditate. Sunt 
relatate cazuri de diseminare a CMV cu evenimente morfologice 
de calcificări intracerebrale, microoftalmie, tulburări de migrare 
neuronală, enterită necrotizantă, diaree a sugarului, hipertensiune 
pulmonară persistentă în perioada de nou-născut, hipotrofie feta-
lă, anomalii ale metabolismului aminoacizilor, dereglări de ritm 
cardiac în perioada intrauterină. Studiile de specialitate sugerează 
faptul că infecţia pulmonară intrauterină cu CMV este responsabilă 
de apariţia unor sindroame cum ar fi Mihty-Wilson la sugar [1]. 
Se documentează şi cazuri letale, descrise la pacienţii cu afectare 
severă în cadrul unei encefalite, pneumonii, hepatite neonatale, 
sau a unei diateze hemoragice.
Diagnostic. Clinic se poate suspecta o infecţie CMV în cazuri-
le, în care la copilul sugar se apreciază hepatosplenomegalie, şi/sau 
microcefalie. Alte manifestări asociate pot fi: purpura, creşterea in-
trauterină deficitară (dismaturitate). Explorările paraclinice com-
plementare obiectivizează deseori tablou de pneumonie, hepatită, 
anemie, trombocitopenie, limfocite atipice în formulă leucocitară, 
pleiocitoză şi proteinorahie crescută în lichidul cefalorahidian, 
corioretinită, calcificări cerebrale, modificări metafizare la nivelul 
oaselor lungi. Diagnosticul poate fi confirmat prin culturi virale 
din urina proaspătă, din exudatul faringian sau prin PCR – reacţie 
de polimerizare în lanţ prin metode moderne de specificitate înaltă. 
Culturile virale pozitive pot semnifica infecţie congenitală doar 
în cazul izolării virusului în primele două săptămâni de viată prin 
testarea PCR a probelor de sânge, obţinute în a III-a zi de viată 
pentru teste specifice. Anticorpii IgG- anti-CMV, transmişi de la 
mamă, sunt prezenţi în toate coturile de infecţie pe verticală, ab-
senţa acestora infirmând infectare intrauterină. Teste utile pentru 
screening prenatal ar fi „IgG H CMV avidity molet” efectuat ante-
rior vârstei gestaţionale de 18 săptămâni, MNA – microcentralizat 
ivn assay anti – IgM CMV, enzyme immunoassay pentru IgM CMV 
sau nivelurile serice materne de interferon gama (IFN Gamma) şi 
de receptori pentru interleukine 2 la femeile cu test ELISA pozitiv 
pentru IgG – CMV. Sunt cunoscute metode rapide de izolare virală 
(1-2 zile) cu anticorpi monoclonali, prin imunofluorescenţă sau 
prin depistarea ADN – CMV în ser [M. Maiorescu]. Anticorpii 
anti – CMV de tip IgM pot fi izolaţi în serul sugarului, dar acest 
test prezintă unele dificultăţi laborioase tehnice şi este complicat 
de aplicat în diagnosticul de rutină. Diagnosticul diferenţial trebuie 
făcut cu toate celelalte entităţi etiologice din cadrul sindromului 
TORCH, cu luesul congenital, cu alte infecţii materno – fetale rare 
(infecţia congenitală cu virusul coriomeningitei limfocitare, fiind 
asociate corioretinita, macrocefalia, microcefalia [M. Maiorescu]. 
Din datele literaturii de specialitate preluăm tratamentul, care se 
recomandă la sugari în perioada neonatală, la pacienţii CMV: [2].
tratamentul profilactic include: screening la gravidele cu 
risc, vaccinarea femeilor de vârstă fertilă, prevenirea transmiterii 
infecţiei de la mamă la făt.
tratamentul specific constă în administrarea Gancylovir – 6 
mg/kg/ la 12 ore, i/v sau 30 – 40 mg/kg/ de la 8 ore – 6 săptămâni, 
Aciclovir 250 mg – 15 mg/kg i/v la fiecare 8 ore, 10 mg/kg la 
fiecare 12 ore la nou – născutul cu termen de gestaţie mai mic de 
34 de săptămâni, minimum 14 zile. Durata tratamentului este de 
25 – 30 de zile [2].
Concluzii
În activitatea medicului de familie supravegherea acestui 
tip de malformaţie congenitală trebuie abordată sistematic şi 
interdisciplinar, conform principiilor moderne. Etapele esenţiale 
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Întroducere
Entităţi clinice cu risc crescut de insuficienţă respiratorie acută 
sau cardio-circulatorie ce pot evolua spre stop cardio-respirator 
la copii sunt multe. Obstrucţia la nivelul căilor respiratorii supe-
rioare, de diverse etiologii, face parte din urgenţele de gradul I, 
iar inflamaţiile laringelui sunt cele mai răspândite patologii, pot 
duce foarte repede la o insuficienţă respiratorie acută, care fiind 
urgenţă de gradul II, poate să treacă rapid în urgenţă de gradul I, 
cum ar fi un stop respirator. 
Discuţii
Aparatul respirator la copil este veriga lui slabă şi de multe ori 
o urgenţă respiratorie poate începe cu o detresă respiratorie, care 
nu este altceva decât creşterea efortului respirator prin tahipnee sau 
hiperpnee, stridor, bătăi ale aripilor nazale, retracţii intercostale sau 
subcostale şi folosirea muşchilor adiacenţi. Dacă nu se va atrage 
atenţie, atunci când apare detresa respiratorie şi nu se acordă ajuto-
rul medical urgent, detresa va trece uşor în insuficienţă respiratorie 
acută, devenind o urgenţă majoră la copil. În insuficienţa respi-
ratorie acută, copilul are o oxigenare a organismului diminuată 
în urma dereglărilor de ventilaţie, care implică o decizie clinică 
promptă pentru a preîntâmpina stopul respirator. Copilul va avea 
o conştiinţă alterată, cu acrocianoză cu trecere în cianoză totală, 
hipotonie cu creşterea sau scăderea frecvenţei respiratorii, cât şi 
creşterea sau scăderea efortului respirator, ceea ce foarte repede 
va epuiza copilul, punându-i în pericol viaţa. Un semn clinic, care 
ne-ar alarma atunci când apar semne ale detresei respiratorii sau 
ale insuficienţei respiratorii acute la copil, este stridorul. Stridor 
este denumirea dată zgomotelor produse în cursul inspiraţiei prin-
tr-un laringe sau printr-o trahee având lumenul îngustat. Copilul 
dezvoltă mai uşor obstrucţii ale căilor aeriene decât adulţii. Poate 
fi însoţit de dificultăţi în deglutiţie, cianoză sau paloare, utilizarea 
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muşchilor respiratori adiacenţi şi deplasarea în jos a traheei odată 
cu respiraţia - toate acestea fiind semne grave. Stridorul poate 
apărea şi la adulţi, dar este mai puţin frecvent, deoarece afecţiunile 
laringiene produc răguşeală. Vizualizarea directă a laringelui şi a 
traheei pot evidenţia cauza.
Etiologia stridorului la copii:
1. Anomaliile congenitale ale laringelui: laringomalacie, ste-
noze laringiene.
2. Tumori rare precum papiloamele sau hemangioamele.
3. Compresiuni extrinseci exercitate de tumorile mediastina-
le, de anomalii vasculare, sau de un arc aortic dublu.
4. Afecţiuni inflamatorii: laringită acută, epiglotita acută, la-
ringotraheobronşită.
5. Afecţiuni neurologice: paralizia nervului vag sau laringe 
recurent.
6. Traumatisme laringiene.
7. Aspirarea sau înghiţirea unor corpi străini.
8. Edem laringian alergic sau inflamator.
Laringotraheobronşita (crupul). Este mult mai frecventă decât 
epiglotita acută. În 95% din cazuri etiologia este virală (cel mai 
frecvent virusul Parainfluenza). După instalarea simptomelor de 
infecţie a tractului respirator superior, se instalează stridorul şi 
tusea lătrătoare. Necesită internarea pacientului, dacă apare detresa 
respiratorie: respiraţie stridoroasă, cianoză sau tirajul intercostal. 
Administrarea de oxigen umidificat 8-10 l/min, în cazurile severe 
necesită ventilaţie asistată. Se poate câştiga timp prin administrarea 
de adrenalină (5 ml 1:1000) printr-un nebulizer. Utilizarea stero-
izilor poate reduce durata intubaţiei (hidrocortison 5-10 mg/kg, 
prednisolon 1 mg/kg). Este necesară efectuarea intubaţiei de către 
un medic cu experienţă din prima, deoarece edemul instalat va îm-
piedica intubarea repetată. Epiglotita acută. Este o urgenţă medica-
lă, deoarece poate provoca obstrucţia completă a căilor respiratorii. 
includ asigurarea unei dezvoltări cât mai armonioase, precum şi 
a unei accesibilităţi la serviciile şi centrele specializate, prevenirea 
cazurilor de abandonare a copilului din cauza anomaliilor sau de 
neglijare a tratamentului de către rude. Prin colaborarea armoni-
oasă a echipelor terapeutice, abordarea interdisciplinară, sprijinul 
psihologic şi educaţional asigurat acestor pacienţi, rezultatele de 
supraveghere a medicului de familie pot fi remarcabile.
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